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析を行い、6つのA3Dバリアント（A3Dv1, v2, v3, v4, v5, v6）を認めた。また、Emsemblに報告
されていたバリアント（A3D-203）をA3Dv7として、A3Dは7つのバリアントを有していることが確
認された。A3Dv3, v4, v5の塩基配列はシチジンデアミナーゼ活性ドメインの5’側に終始コドン
を有しており、酵素活性を有すると考えられたA3Dv1, v2, v6, v7に注目した。 
 続いて、A3Dv1, v2, v6, v7がRNAウイルスであるHIVに与える影響を確認するため、HEK293T細












性コントロールと比較して、A3v1, v2, v6を強制発現した群で変異頻度の増加が見られた。 
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 外来DNA編集アッセイ及びゲノムDNA編集アッセイで、A3Dや陽性コントロールとして用いたA3B
を強制発現させた群において、点変異だけでなく遺伝子欠失が確認された。EGFP遺伝子では47-4





存在していることを示した。そのうち4つのバリアント（A3Dv1, v2, v6, v7）は変異誘導活性を
有し、HIVのgag遺伝子、EGFP遺伝子、TP53遺伝子に変異を誘導することが確認された。 
 A3Dがどのように体細胞遺伝子変異を誘導し、そのことががんの発生にどのような役割を持つ
のかを解明するため、更なる研究が必要である。 
